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化血 (200単位/mf) を 5mf採取し，直ちに150 g , 10分間の遠沈を行い，多血小板血紫を作成し検体と
した。エンドトキシンの測定は choromogenic substrate (Boc-Leu -Gly-Arg-pN A) を用いた合
成基質法1) (Toxicolor test，生化学工業，東京)により行った。
③正常人末梢血のエンドトキシン値は7.4:t4.1pg/ml! (n =30) であったが，手術例の末梢血エンド
トキシン値は肝硬変群では19.8 :t 20.2pg/ml!， 非肝硬変群では9.2:t 5 .1pg / mf ，門脈血エンドトキシ
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X 100% , Po-Et :門脈血エンドトキシン値， PE-ET: 末梢血エンドトキシンCPo-Et) 
値)とした。エンドトキシン処理能は肝硬変群で19.1 ::t 24.1% 非肝硬変群で35.5 ::t 20.9% となり，肝硬
変群の方が非肝硬変群に比べて有意に低値を示した (P<0.05) 。
3) エンドトキシン処理能と肝網内系機能の関係
Chondroi tin iron colloid を用いた Kuratsune 2 ) らの方法により，肝網内系の貧食能 (K value) を求
めた。 K value は肝硬変群で76.5 ::t 30.1 非肝硬変群で169.3 ::t 99.0 となり 肝硬変群の方が非肝硬変群









及び肝網内系貧食能 (K value) ともに非肝硬変群に比して有意に低値を示した。また，エンドトキシ
ン処理能と K value との聞に有意の相関が認められた。したがって，肝障害時における内因性エンドト
キシン血症の発生は，肝網内系によるエンドトキシン処理能の低下に起因するものと考えられた。
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論文の審査結果の要旨
本論文は，合成基質を用いた鋭敏なエンドトキシン定量法を用いて門脈血及び末梢血のエンドトキシ
ンを定量し，あわせて一般肝機能及び肝網内系機能を測定することにより，内因性エンドトキシン血症
の発生機序の解析を行ったものである。肝障害時において発症する内因性エンドトキシン血症と肝網内
系機能低下との相関が明確に示されており，学位に価する論文と考えるo
